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Syndrome d'apnees 
obstructives du sommeil 


MONOGRAPHIE 


Maladie sous-diagnostiquee atteignant 5% des adultes, 
le syndrome d'apnees du sommeil a de nombreuses consequences, 
dont un risque cardiovasculaire accru et une somnolence 
dangereuse au volant. La ventilation en pression positive continue 
nocturne reduit efficacement ces deux risques, mais n'est pas 
toujours bien acceptee par le patient et son entourage. 


Patrick Levy, Renaud Tamisier, Jean-Louis Pepin * 


D ans les pays occidentaux, plus de 5 % des adultes sont 
atteints d’un syndrome d’apnees obstructives du 
sommeil non diagnostique. 1,2 Les etudes en popula- 
tion generate ont demontre que cette pathologie, meme 
dans sa forme moderee, est associee a une alteration de la 
vigilance et de la qualite de vie des patients, du fait princi- 
palement de la somnolence et des troubles attentionnels 
associes. 3 Ces anomalies peuvent etre a l’origine d’acci- 
dents de la route ou d’ accidents professionnels. 4 Le syn- 
drome d’apnees du sommeil severe non traite est associe 
de maniere independante a un risque augmente de mor- 
bidite et de mortalite cardiovasculaires. 5 

DEFINITION ET PHYSIOPATHOLOGIE 


Le syndrome d’apnees obstructives du sommeil se definit 
par l’association de signes cliniques et d’anomalies respi- 
ratoires nocturnes en nombre superieur a 5 par heure de 
sommeil (v. tableau 1). Ces anomalies ventilatoires sont 
mises en evidence par l’enregistrement polygraphique ou 
polysomnographique. 


Definition du syndrome d’apnees 

du sommeil 

A Hypersomnolence diurne 

B I Aumoins2dessympt6messuivants 

■ sommeil non recuperateur 

■ etouffements nocturnes 

■ eveils multiples 

■ fatigue 

■ troubles de concentration 

C Plus de 5 evenements obstructifs par heure de sommeil 
en polysomnographie ou polygraphie de ventilation 


Tableau 1 


Le diagnostic est accepte quand le critere A et/ou 
le critere B sont presents en association avec le critere C. 


Le syndrome d’apnees du sommeil correspond a des 
episodes repetitifs de collapsus partiel ou complet du pha- 
rynx survenant au cours du sommeil. Ce collapsus se pro- 
duit en regard du voile du palais ou en aniere de la base 


* Laboratoire du sommeil et d'explorations fonctionnelles cardiorespiratoires, pole reeducation et physiologie, CHU Grenoble , 38043 Grenoble Cedex 09 ; 
laboratoire HP2, lnserm-ER17 f faculte de medecine de Grenoble, La Tronche. Courriel : plevy@chu-grenoble.fr. 
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de la langue (fig. 1). Au cours de l’inspiration, la permea- 
bilite du pharynx est normalement maintenue par la 
contraction des muscles dilatateurs du pharynx. Le col- 
lapsus apparait lors d’un desequilibre entre la force gene- 
ree par la contraction de ces muscles dilatateurs et la pres- 
sion negative inspiratoire qui tend a collaber le pharynx. 6 
II peut s’agir d’un collapsus complet (apnees) ou incom- 
plet (hypopnee s, evenements de limitation inspiratoire de 
debit, ronflement) du pharynx survenant au cours du 
sommeil (fig. 1). 

Trois facteurs essentiels sont a l’origine de ce collapsus : 
le retrecissement anatomique des voies aeriennes superieu- 
res lie a l’obesite, a des anomalies squelettiques ou des tis- 
sus mous pharynges, l’augmentation de la compliance du 
pharynx et la perte d’efficacite des muscles dilatateurs du 
pharynx. Du fait du calibre pharynge reduit chez ces 
patients et de la possibility de collapsus des voies aeriennes 
superieures, il existe a l’eveil une augmentation d’activite 
des muscles dilatateurs (compensation neuromusculaire). 
La baisse de l’activite musculaire liee au sommeil favorise le 
collapsus du pharynx; les mecanismes exacts qui condui- 
sent a ce collapsus restent cependant meconnus. 7 9 

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 


Le tableau clinique associe principalement des sympto- 
mes nocturnes a un sommeil agite, avec ou non des eveils 
frequents, une nycturie, des ronflements sonores entre- 
coupes d’arrets respiratoires ; des symptomes diurnes a 
type de somnolence excessive non expliquee par une 


autre cause, d’asthenie matinale, de troubles de concen- 
tration et d’attention, et plus rarement de cephalees. Des 
echelles subjectives de somnolence existent pour aider le 
clinicien a quantifier la gravite de la somnolence diurne. 
La plus repandue est Fechelle de somnolence d’Ep worth 
(tableau 2), qui devrait figurer dans la salle d’attente de 
tout medecin generaliste. 

L’imagerie des voies aeriennes superieures ne mon- 
tre pas d’anomalies anatomiques suffisamment speci- 
fiques pour pouvoir predire l’existence d’un syndrome 
d’apnees du sommeil ni sa gravite pour un individu 
donne. 8, 10 L’imagerie a neanmoins sa place dans le cadre 
d’un bilan prechirurgical eventuel (notamment la cepha- 
lometrie et la tomodensitometrie). La cephalometrie per- 
met d’etudier le squelette et les parties molles de la face. 
La figure 2 schematise les anomalies typiques qui peu- 
vent etre retrouvees chez le patient apneique (voile du 
palais plus long et plus large, augmentation de la taille de 
la langue, os hyoide bas, anomalies osseuses maxillo- 
faciales, notamment retrognathie). La tomodensitome- 
trie des voies aeriennes superieures peut egalement four- 
nir des elements et eliminer notamment une obstruction 
curable. Neanmoins, les techniques d’imagerie statique a 
l’eveil des voies aeriennes superieures ne permettent pas 
de predire l’extension exacte du collapsus au cours du 
sommeil. 10 

La polysomnographie est l’examen de reference pour 
etudier les evenements respiratoires anoimaux survenant 
au cours du sommeil (fig. 4). Les methodes d’enregistre- 
ment se sont simplifiees au fil des annees. Certaines infor- 



Permeabilite 
du pharynx 






Debit aerien mesure Type d'evenements 
en polysomnographie respiratoires 



Respiration 

normale 


WvVAWlA 



LID 


Hypopnee 


Apnee 


Uliiilill Evenements respiratoires et degre du collapsus: aspect du debit nasal. 

A : absence de collapsus: respiration normale. B : augmentation de resistance des voies aeriennes superieures entraTnant une 
limitation de debit inspiratoire (LID), apparition du ronflement. C : collapsus incomplet: hypopnee. D :collapsus complet: 
apnee. 1 : base de la langue; 2 : voile du palais; 3 : mur pharynge posterieur. 
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mations sont neanmoins indispensables pour identifier les 
anomalies respiratoires nocturnes : quantifier la reduction 
plus ou moins importante du debit aerien, documenter 
Faugmentation de l’effort respiratoire et la fragmentation 
du sommeil (nombre de micro-eveils). La pression nasale 
est actuellement le meilleur outil pour la mesure du debit. 
Les mesures de Feffort respiratoire font appel aux mouve- 
ments du thorax et de l’abdomen, et idealement a la pres- 
sion oesophagienne ou au temps de transit du pouls.* Les 
micro-eveils correspondent a des eveils de tres courte 
duree (3 a 15 secondes) non perqus par les patients, qui 
terminent les evenements respiratoires et fragmentent le 
sommeil. Ils peuvent etre detectes par l’electroencephalo- 
gramme mais aussi par des marqueurs cardiovasculaires 
(frequence cardiaque, temps de transit du pouls). Paraii les 
marqueurs de micro-eveils autonomiques, la variation de 
l’onde de pouls et le signal de tonometrie arterielle peri- 
pherique ont egalement ete proposes. 11 13 Les apnees peu- 
vent etre obstructives (persistance d’un effort respira- 
toire), centrales (absence d’effort respiratoire) ou mixtes 
(debut de type central et fin de type obstructif). Le nom- 
bre d’apnees et d’hypopnees (baisse de plus de 50 % du 
flux inspiratoire ou de moins de 50 % associee a une 
desaturation superieure a 3 % et/ ou a un micro-eveil) 
durant plus de 10 secondes par heure de sommeil peraiet 
de calculer l’indice apnees-hypopnees (IAH). 14 Des mesu- 
res ambulatoires souvent restreintes aux capteurs cardio- 
respiratoires se sont developpees ces dernieres annees et 
permettent d’optimiser la prise en charge des patients en 
facilitant Faeces au diagnostic. 


Echelle de somnolence d’Epworth 


SITUATION 

Q Assis en train de lire 

0123 

Q En train de regarder la television 

0123 

Q Assis, inactif dans un lieu public 

0123 

(theatre, reunion) 


Q Comme passager d'une voiture 

0123 

roulant sans arret pendant une heure 


©Allonge I'apres-midi lorsque 

0123 

les circonstances le permettent 


© Etant assis en parlant avec quelqu'un 

0123 

© Assis au calme apres un repas 

0123 

sans alcool 


© Dans une voiture arretee quelques 

0123 

minutes dans un embouteillage 



Legende 


0 = ne 
somnelerait 
jamais 

1 = faible risque 
de somnoler 

2 = risque 
modere 
de somnoler 

3 = risque eleve 
de somnoler 

TOTAL /24 


Tableau 2 


Un score eleve, superieur a 10, temoigne d'une 
somnolence accrue. 


* Le temps de transit du pouls exprime en millisecondes est le temps 
de propagation de Fonde de pouls entre Fouverture des valves aor- 
tiques, reperee par Fonde R de Felectrocardiogramme et Farrivee en 
peripherie, determinee par Fonde de pouls, en general 50 % de la partie 
montante de cette onde, et mesuree par un capteur digital d’oxymetrie 
transcutanee. 



Anomalies typiques qui peuvent etre retrouvees chez le patient apneique: voile du palais plus long et plus large (#), 
augmentation de la taille de la langue (— >), position basse de I'os hyoi'de, anomalies osseuses maxillofaciales, notamment 
retrognathie. 
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Le syndrome des jambes sans repos 

Damien Leger 


P athologie mal connue bien qu'assez fre- 
quente (8,5% en France), le syndrome 
des jambes sans repos, encore appele 
impatiences, se manifeste par des sensa- 
tions tres desagreables, a la limite de la dou- 
leur, au niveau des pieds, des jambes et par- 
fois des bras. Les patients decrivent ces 
sensations comme des paresthesies a type 
de brulures, fourmillements, picotements, 
contractures, decharges electriques qui les 
obligent a bouger et parfois a se lever, a se 
trotter les jambes, a prendre une douche 
froide, a marcher sur du carrelage froid, se 
transformant ainsi en veritables marcheurs 
de nuit pour obtenir un soulagement de 
leurs symptomes. 

Les impatiences ne surviennent qu'au 
repos, surtout le soir et la nuit a I'endormis- 
sement mais aussi dans la journee apres 
une longue immobilisation en position 
assise (longs trajets, spectacles, conferen- 
ces, repas interminables...). 

Le syndrome des jambes sans repos peut 
debuter dans I'enfance (en particulier chez 
les enfants hyperactifs), mais plus souvent il 
commence a rage adulte. 

Le diagnostic est purement Clinique et 
repose sur I'association de criteres (revus 
en 2003 par un groupe international d'ex- 
perts lors d'une conference de consensus). 1 

Criteres indispensables 

- besoin imperieux de bouger les membres, 
souvent associe a des paresthesies ; 

- apparition ou aggravation des symptomes 
au repos ou a I'inactivite; 

- soulagement lors de I'activite ; 

- apparition ou nette aggravation le soir ou 
la nuit. 

Criteres complementaires 

- mouvements periodiques des membres 
pendant le sommeil ou la veille ; 

- antecedents familiaux ; 

- reponse positive aux traitements dopami- 
nergiques. 


Criteres annexes 

- evolution de la maladie sur un mode chro- 
nique avec des phases de remission spon- 
tanees; 

- perturbations du sommeil ; 

- examen neurologique normal dans la 
forme idiopathique. 

Devolution est chronique, avec une varia- 
bility capricieuse. Les symptomes ont ten- 
dance a s'aggraver avec rage, a devenir bila- 
teraux, ou a s'etendre a d'autres parties du 
corps. II convient alors particulierement 
d'eliminer d'autres pathologies neuro- 
logiques peripheriques. 

Le mecanisme en cause semble en rap- 
port avec un trouble de la transmission de la 
dopamine. Certaines formes sont primitives, 
d'autres secondaires a des neuropathies, 
induites par certains medicaments (neuro- 
leptiques, antidepresseurs, betabloquants) 
ou associees a certaines pathologies (gros- 
sesse, insuffisance renale chronique, 
arthrite rhumatoide, diabete ou carence 
martiale). On retrouve une notion familiale 
dans 30 a 50% des cas. 

Ces paresthesies sont responsables d'in- 
somnies, avec retard a I'endormissement et 
eveils au cours de la nuit. Les consequences 
en sont une fatigue et une somnolence 
diurne, avec problemes psychologiques 
secondaires aux troubles du sommeil et par- 
fois problemes de couple, le conjoint etant 
egalement gene pourdormir. 

Autre manifestation du syndrome des 
jambes sans repos : les mouvements perio- 
diques des jambes pendant le sommeil ; ce 
sont des secousses pseudorythmiques des 
membres inferieurs avec flexion dorsale des 
orteils, du pied, flexion du genou ou de la 
hanche. I Is ne sont pas ressentis par le 
patient mais reveillent le conjoint. I Is sont 
associes aux impatiences dans 80 % des 
cas. Les mouvements se produisent toutes 
les 20 a 40 secondes par periodes de plu- 
sieurs minutes, et se repetent de nombreu- 
ses fois au cours de la nuit. 


Le diagnostic necessite un enregistre- 
ment des muscles jambiers anterieurs au 
cours du sommeil dans un laboratoire de 
sommeil. Seuls les mouvements de 0,5 a 
5 secondes separes par des intervalles de 
4 a 90 secondes sont pris en compte pour 
calculer I'index de mouvements periodiques 
des jambes pendant le sommeil (MPJS). Un 
index superieur a 5 mouvements par heure 
de sommeil est pathologique. 

Le syndrome des jambes sans repos 
retentit sur la qualite de vie des patients. En 
effet, il provoque des micro-eveils qui frag- 
mentent le sommeil et diminuent ses capa- 
cites de recuperation, d'ou fatigue et som- 
nolence dans la journee. 

Deux traitements ont requ I'autorisation 
de mise sur le marche (AMM) dans ('indica- 
tion « syndrome des jambes sans repos » ou 
« mouvements periodiques des jambes au 
cours du sommeil » : le ropinirole (Adartrel) 
et le pramipexole (Sifrol). D'autres traite- 
ments type DOPA, benzodiazepines, anti- 
epileptiques, opiaces ont fait I'objet de publi- 
cations mais n'ont pas I'AMM dans cette 
indication. 

Dans les formes secondaires, il faut com- 
mencer par traiter la cause : apport de fer en 
cas de carence martiale, correction d'une 
anemie, traitement d'un diabete, d'une poly- 
arthrite, d'une insuffisance renale, d'un pro- 
blemethyroTdien. 

Centre du sommeil et de la vigilance 
centre de reference hypersomnies rares 
Hdtel-Dieu, faculte de medecine Paris-Descartes 

75181 Paris Cedex 04 

Courriel : damien.leger@htd.aphp.fr 


1. Allen RP r Pichietti D, Henning WA et al. Restless 
legs syndrome: diagnosis criteria, special 
considerations, and epidemiology. A report from 
the restless legs syndrome diagnosis and 
epidemiology workshop at the National Institute 
of Health. Sleep Med 2003;4:101-9. 
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^interpretation des resultats doit toujours se faire 
dans le contexte clinique. En effet, il faut se rappeler que 
la definition du syndrome d’apnees du sommeil stipule 
que les symptomes doivent etre raisonnablement imputa- 
bles aux apnees. Toute autre cause de somnolence par 
ailleurs (reduction du temps de sommeil, prise de psycho- 
tropes, autre maladie du sommeil) doit etre prise en 
compte. Par ailleurs, meme si le syndrome d’apnees du 
sommeil survient le plus souvent isolement, il peut etre 


associe a une autre pathologie respiratoire (syndrome 
obesite-hypoventilation, bronchopneumopathie chro- 
nique obstructive, pathologie neuromusculaire). Au cours 
du syndrome obesite-hypoventilation, pathologie de 
l’obese associee a de la somnolence, a une baisse majeure 
de la commande ventilatoire, une hypercapnie diurne et 
surtout une surmortalite importante, 15,16 les apnees en 
sommeil lent peuvent exister ou non. Cela necessite le 
plus souvent une prise en charge particuliere de type ven- 
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ABREVIATIONS 

HYP: 

Hypnogramme 

SAT : 

Saturation en oxygene 
(variations oscillantes de la 
Sao 2 ) 

THM : 

Thermistance 

THO: 

Mesure de I'ampliation 
thoracique 

ABD: 

Mesure de I'ampliation 
abdominale 

DEB : 

Debit nasal 

TTP : 

Temps de transit de I'onde 
pulsee 

FIN : 

Mesure de pression arterielle 
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Apnee obstructive 


* : Mesure de I'effort respiratoire 

I : Pic de pression arterielle en fin 

d'apnee qui permet egalement 
d'identifier le micro-eveil 



lIMiSl Methodes d'enregistrement des evenements respiratoires au cours de la nuit. 

A: exemple de trace de polysomnographie. Les informations sont recueillies soit de faqon complete avec un equipement 
complexe de polysomnographie incluant les variables neurophysiologiques (B) r soit uniquement a I'aide de capteurs 
respiratoires lors d'une polygraphie de ventilation (C). 
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tilation non invasive, 17 contrairement au syndrome 
d’apnees du sommeil isole, oil seule une pression positive 
continue est habituellement requise. U en est de meme au 
cours de l’association entre bronchopneumopathie chro- 
nique obstructive et syndrome d’apnees du sommeil 
appele overlap syndrome. Cette association s’accompagne 
de desaturations nocturnes majeures, associees ou non a 
des perturbations de Fhematose la journee. La ventilation 
non invasive peut egalement etre necessaire. 

CONSEQUENCES DU SYNDROME D'APNEES 

DU SOMMEIL 


Alterations de la vigilance et perturbations 
cognitives 

La somnolence diurne excessive est essentiellement 
induite par la repetition des micro-eveils nocturnes qui 
fragmentent le sommeil. Cependant, d’autres facteurs 
(inflammation systemique commune au cours du syn- 
drome d’apnees du sommeil, activation adrenergique, 
adaptations ou lesions hypoxiques cerebrales) pouiraient 
venir moduler la somnolence diurne. Celle-ci peut etre a 
l’origine de situations dangereuses liees au risque d’en- 
dormissement lors de la conduite de vehicules 18 ou au tra- 
vail. Des troubles cognitifs (troubles de l’attention, de la 
memoire et de la concentration) sont egalement au pre- 
mier plan de l’alteration de la quaKte de vie. 19 21 


Manifestations endocriniennes 
et metaboliques 

Les manifestations endocriniennes sont multiples au 
cours du syndrome d’apnees du sommeil : 22 troubles de 
l’hormone de croissance, modifications des hormones 
sexuelles, anomalies de la thyroide, obesite et diabete. 
Hypothyroidie et acromegaKe sont des facteurs favorisants 
mais rares pouvant expKquer la survenue d’un syndrome 
d’apnees du sommeil; cela ne necessite d’investigation 
qu’en presence de signes cKniques evocateurs. L’impact du 
syndrome d’apnees du sommeil sur le metaboKsme gluci- 
dique est plus interessant sur le plan clinique ; il reste a 
confirmer de fagon indiscutable mais pourrait associer 
resistance a l’insuline et contribution au diabete de type 2. 23 26 
Par ailleurs, la polyurie nocturne est frequente au cours du 
syndrome d’apnees du sommeil. Une nycturie sans dysurie 
doit done faire evoquer le diagnostic, et non systematique- 
ment un probleme prostatique chez l’homme. La nycturie, 
reversible lors du traitement, est due a une secretion 
accrue de facteur atrial natriuretique. 27 29 

Consequences cardiovasculaires 

La physiopathologie des consequences cardiovasculaires 
est complexe; cependant, on peut retenir que la morbidite 
cardiovasculaire, en l’absence de desaturations arterielles en 
oxygene significatives au cours du sommeil, est modeste. 30 
L’hypoxie nocturne joue un role majeur dans ce contexte. 


Principaux mecanismes, adaptations et consequences cardiovasculaires 

du syndrome d’apnees du sommeil 




MECANISMES INTERMEDIATES 


I Activation sympathique 

tachycardie 
t catecholamines 

I Dysfonction endotheliale 

I Stress oxydant 

I Inflammation 

I Anomalie de la coagulation 

I Dysregulation metabolique 

resistance a la leptine 
obesite 

insulinoresistance 



RISQUE CARDIOVASCULAIRE 


I Hyptertension arterielle 

I Insuffisance cardiaque 

Dysfonction systolique 
Dysfonction diastolique 

I Arythmie cardiaque 

Bradycardie 

Bloc auriculo-ventriculaire 
Fibrillation auriculaire 

I Ischemie cardiaque 

Maladie coronarienne 
Infarctus du myocarde 
Sous-decalage segment ST 
nocturne 
Angor nocturne 

I Accident vasculaire cerebral 


Tableau 3 


Adapte d 'a pres la ref. 46. 
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II est actuellement bien demontre que le syndrome 
d’apnees du sommeil est responsable d’une augmentation 
du risque cardiovasculaire, notamment pour l’hyperten- 
sion arterielle, la maladie coronaire, les troubles du rythme 
et la survenue d’un accident vasculaire cerebral. 31 36 Une 
etude observationnelle longitudinale a confirme l’aug- 
mentation d’incidence des evenements cardiovasculaires 
(infarctus du myocarde et accident vasculaire cerebral), 
letaux et non letaux 5 , au cours du syndrome d’apnees du 
sommeil. Ce risque est surtout present si le syndrome est 
severe. Par ailleurs, la question des marqueurs infra- 
cliniques cardiovasculaires a ete envisagee. L’hyperten- 
sion est dramatiquement sous-estimee. 37 Les sujets, meme 
non hypertendus et sans facteurs de risque, ont des signes 
precoces d’athero sclerose, augmentation de l’epaisseur 
intima-media carotidienne et plaques d’atherome. 38 

Mecanismes en cause 

Les quatre stimulus a l’origine des consequences cardio- 
vasculaires sont la desaturation en 0 2 , F elevation de la 
PaC0 2 , l’augmentation de Feffort respiratoire et le micro- 
eveil en fin d’apnee (tableau 3). Cela conduit a des adap- 
tations du systeme cardiovasculaire ; les principales sont 
une hyperactivite sympathique, un stress oxydant, le deve- 
loppement d’une dysfonction endotheliale et des modifi- 
cations metaboliques telles que l’apparition d’une 
insulinoresistance. L’ensemble de ces modifications, dont 
les mecanismes moleculaires et cellulaires sont encore 
meconnus, conduisent a la morbidite cardiovasculaire. 

Hypertension arterielle 

La prevalence du syndrome d’apnees du sommeil au 
sein d’un groupe de sujets hypertendus est au moins 
3 fois plus importante que celle de sujets normotendus. Si 
l’on stratifie precisement les donnees en fonction de l’in- 
dice de masse corporelle (IMC), il existe une relation 
significative entre l’indice apnees-hypopnees et la pres- 
sion arterielle. Cependant, cette relation est beaucoup 
plus etroite chez les sujets de moins de 50 ans que chez 
les sujets plus ages. L’observation d’une relation diffe- 
rente entre apnees du sommeil et pression arterielle chez 
les sujets ages traduit peut-etre un risque moindre 
d’hypertension arterielle mais accru d’accident vasculaire 
cerebral a stimulation adrenergique egale. La prevalence 
de l’hypertension au cours du syndrome d’apnees du som- 
meil avait ete initialement evaluee - il y a pres de 20 ans - 
entre 20 et 50 °/o. Les donnees recentes (comme celles 
issues de notre groupe) combinant mesure de la pression 
arterielle clinique et mesure ambulatoire montrent une 
prevalence de 67 °/o. De plus, l’hypertension arterielle est a 
predominance diastolique, et ce d’autant que le syndrome 
d’apnees du sommeil est severe. 37 La synthese des recom- 
mandations qui peuvent etre faites concernant syndrome 
d’apnees du sommeil et apnees a ete recemment faite. 39 La 
prevalence du syndrome d’apnees du sommeil au cours 



I ESI 



VEA 



Le syndrome d'apnees obstructives du sommeil est une 
maladie inflammatoire. L'inflammation existe au niveau 
des voies aeriennes superieures, des branches, au niveau 
systemique et vasculaire. 

II est la premiere cause d'hypertension arterielle et doit etre 
recherche en cas d'hypertension arterielle dite essentielle 
(recommandations americaines et europeennes). 

II est present chez plus d'un patient sur deux porteurs d'un 
stimulateur cardiaque. 

II cause, chez des sujets indemnes d'autres facteurs de risque, 
des signes precoces d'atherosclerose (epaisseur intima-media 
carotidienne augmentee, plaques d'atherome). Dans les 
formes severes, la morbidite et la mortality cardiovasculaires 
sont globalement multiplies par 3 par rapport a une 
population controle; elles sont pratiquement normalisees par 
le traitement par pression positive continue. 

II a des consequences metaboliques plus faciles a mettre en 
evidence et a corriger par la pression positive continue chez 
les sujets non obeses que chez les sujets obeses. Chez les 
sujets obeses, I'impact de la correction des anomalies 
respiratoires du sommeil sur la glycemie, la resistance a 
I'insuline ou le syndrome metabolique est discute et peut etre 
assez limite. II entraine des anomalies attentionnelles 
susceptibles de perturber I'aptitude a la conduite automobile, 
meme chez des sujets sans somnolence apparente. 

La ventilation en pression positive continue est le traitement 
de reference, la seule veritable alternative etant 1'orthese de 
propulsion mandibulaire. Cependant, des traitements 
medicamenteux portant sur la vigilance, l'inflammation 
systemique ou la modulation de la reponse cardiovasculaire 
ou metabolique sont en cours d'evaluation. 


de l’hypertension arterielle refractaire est tres importante, 
et le traitement des apnees a un effet positif sur le controle 
de la pression arterielle. 40,41 

Insuffisance coronarienne 

La presence d’une alternance de phases d’hypoxie et 
de reoxygenation, d’une hyperreactivite sympathique, 
d’une dysfonction endotheliale et d’une diminution du 
monoxyde d’azote (NO) circulant favorise la survenue 
d’une ischemie myocardique et le developpement et la 
stabilisation de plaques d’atherome. Des modifications de 
la coagulation et des evenements pro-inflammatoires 
pouiraient favoriser l’atherosclerose. 42 La plupart des etu- 
des realisees montrent une prevalence d’environ 30 % du 
syndrome d’apnees du sommeil chez des patients ayant 
une coronaropathie confirmee a l’occasion d’une corona- 
rographie. 43 La prevalence de l’ischemie silencieuse (sous- 
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decalage du segment ST en Holter) au cours du syn- 
drome d’apnees du sommeil a ete retrouvee a pres de 
30 % chez des patients coronariens. 44 Sous ventilation en 
pression positive, la prevalence de la recidive de la ma- 
ladie coronarienne diminue. 45,46 

Insuffisance ventriculaire gauche 

Le syndrome d’apnees obstructives du sommeil est une 
cause identifiee pour l’apparition dune insuffisance cardiaque 
gauche. II est demontre que la ventilation en pression positive 
ameliore la fonction cardiaque. 47,48 Le syndrome d’apnees du 
sommeil d’origine centrale frequemment associe a l’insuffi- 
sance ventriculaire gauche a un traitement moins codifie et 
plus discute dans son efficacite 49,50 

Troubles du rythme et troubles de la conduction 

La prevalence des apnees chez les patients ayant des 
troubles du rythme et de la conduction est elevee. Ainsi, 
pres des 2 tiers des patients porteurs de stimulateur car- 



)• Le syndrome d'apnees obstructives au cours du sommeil 
est sous-diagnostique, il touche environ 5% de la population 
generate de moins de 55 ans. 

)• II est responsable d'une hypertension arterielle, de troubles 
du rythme cardiaque, d'accidents vasculaires cerebraux et 
d'un exces de mortalite cardiovasculaire, independamment 
des autres facteurs de risque, notamment I'obesite. Son role 
dans I'insuffisance coronaire et I'insuffisance cardiaque reste 
a etablir plus formellement. 

)• II est responsable d'une somnolence et de troubles 
attentionnels, entramant notamment un risque d'accidents 
automobiles multiplie par plus de 6. 

)• II existe egalement un risque metabolique, concernant la 
resistance a I'insuline et le diabete, qui reste cependant a 
dissocier formellement des consequences de I'obesite 
(IMC >30 kg/m 2 dans 40 a 50% des cas). 

)• L'acces au diagnostic dans tous les pays, y compris en France, 
se pose avec acuite, pres de 80% des patients apneiques 
n'etant pas diagnostiques. Pour y remedier, des 
enregistrements ambulatoires et des moyens simplifies 
de diagnostic sont maintenant disponibles. 

)• Le traitement de reference est la mise en place, la nuit, d'une 
ventilation en pression positive continue par voie nasale. Ce 
traitement est le plus efficace et le seul etabli par des etudes 
controlees sur la vigilance, la pression arterielle, la morbidity 
et la mortalite cardiovasculaires. Une autre option est 
■'utilisation d'une orthese de propulsion mandibulaire; 
cependant, elle est moins efficace que la ventilation en 
pression positive et est done surtout utilisee dans les formes 
moderees de la maladie. 


diaque ont un syndrome d’apnees du sommeil. 51 Les trou- 
bles du rythme sont essentiellement des alternances de 
bradycardie et de tachycardie. Une bradycardie sinusale 
severe est retrouvee chez 5 a 10 % des patients lors des 
apnees. 52 53 Des manifestations plus severes ont ete decri- 
tes : tachycardies supraventriculaires, extrasystoles ventri- 
culaires et tachycardie ventriculaire. Une pause sinusale 
prolongee ou un bloc auriculo -ventriculaire du 2 e ou 3 e 
degre peuvent egalement survenir. Les troubles de 
conduction sont plus frequents au cours des episodes de 
desaturation et du sommeil paradoxal. Ces anomalies sont 
principalement dues a une hypertonie vagale et au main- 
tien des efforts ventilatoires contre une resistance accrue 
des voies aeriennes superieures. Les troubles de conduc- 
tion regressent habituellement apres mise sous pression 
positive continue et ne necessitent que tres rarement la 
mise en place d’un stimulateur cardiaque. 

Les patients ayant un syndrome d’apnees du sommeil 
ont egalement un risque plus important d’avoir une 
fibrillation auriculaire. 54 Par ailleurs, un syndrome d’ap- 
nees du sommeil non traite double le risque de recidive 
de fibrillation auriculaire apres cardioversion. Le traite- 
ment par pression positive continue diminue ce risque. 55 

L’eventuel benefice de F overdriving (stimulateur car- 
diaque regie a une frequence superieure a la frequence 
nocturne de reference des patients) sur le controle des 
troubles respiratoires nocturnes reste a determiner. En 
effet, une etude 56 est venue contredire la premiere etude 
positive de Ganigue. 57 De plus, l’interet de ces techniques 
de re synchronisation est probablement accru lors d’une 
preponderance centrale des evenements respiratoires. 

TRAITEMENTS 


La ventilation en pression positive continue nocturne 

est le traitement de reference du syndrome d’apnees obs- 
tructives du sommeil. Elle consiste a insuffler de Fair dans 
les voies aeriennes superieures a une pression de l’ordre 
de 5 a 15 cm d’eau a l’aide d’un masque habituellement 
nasal (fig. 5). Cette surpression entrame une augmenta- 
tion du volume pharynge et previent le collapsus inspira- 
toire en realisant une attelle pneumatique (fig. 5). Le taux 
d’acceptation initial se situe habituellement entre 70 et 
80 %. 58 59 L’efficacite a ete etablie par de nombreuses etu- 
des pour la somnolence mais egalement pour la preven- 
tion du risque cardiovasculaire : hypertension arterielle, 
coronaropathie, evenements cardiovasculaires letaux, 
(infarctus du myocarde ou accident vasculaire cerebral) 
ou non letaux. 60 Reste le probleme d’acceptation de ce 
traitement relativement contraignant pour le patient et 
son entourage. L’education vis-a-vis du risque cardio- 
vasculaire est primordiale. Les effets secondaires (bruit, 
irritation en regard du masque, encombrement de la 
machine, phenomenes inflammatoires oto-rhino-larynges 
avec rhinoirhee et obstruction nasale) peuvent diminuer 
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UDliliU Traitement par pression positive continue. A: effet de la pression positive continue (PPC) sur le calibre pharynge. 
Coupes de tomodensitometrie du pharynx. B et C: rapports d'observance chez deux patients equipes par PPC; B: bonne 
observance (utilisation plus de 5/h nuit en moyenne); C: utilisation insuffisante de la PPC. 


robservance therapeutique s’ils ne sont pas pris en charge 
coirectement. 61 Des rapports d’observance realises par le 
prestataire peuvent aider le praticien a evaluer Putilisation 
exacte de la ventilation en pression positive (fig. 5). 

La prise en charge par la Securite sociale de la ventila- 
tion nocturne a domicile par pression positive continue 
est assuree pour les patients ayant : 

- une somnolence diurne ; 
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- et au moins trois des symptomes suivants : ronflements, 
cephalees matinales, vigilance reduite, troubles de la libido, 
hypertension arterielle ou nycturie; 

- associes soit a un index apnees-hypopnees superieur ou egal 
a 30 par heure de sommeil, soit, si cet indice est inferieur a 30 
par heure de sommeil, a au moins 10 micro-eveils par heure 
de sommeil en rapport avec une augmentation de l’effort 
respiratoire documente par Panalyse polysomnographique. 
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Le renouvellement et le maintien de la prise en charge 
sont subordonnes a la constatation d’une observance de 
3 heures minimales de traitement chaque nuit et de l’effi- 
cacite clinique du traitement. 

La reduction ponderale est difficile a obtenir. Elle 
permet neanmoins d’ameliorer la ventilation en pression 
positive continue nocturne. La guerison est exception- 
nelle. La chirurgie de type gastroplastie est parfois indi- 
quee dans les obesites massives (IMC > 40 kg/m 2 ) ou 
severes (IMC > 35 kg/m 2 ) avec des facteurs de comorbi- 
dite menagant le pronostic vital ou fonctionnel, en ay ant 
pris soin d’eliminer les contre-indications telles que les 
troubles psychiatriques graves et les troubles compulsion- 
nels alimentaires graves notamment. Le maintien du 
poids a long terme est difficile, quelles que soient les 
modalites de prise en charge. 

Le traitement positionnel a prouve son efficacite. 62 Elle 
est comparable a celle de la ventilation en pression positive 
en cas de syndrome d’apnees du sommeil positionnel 
exclusif. Ce traitement peut etre applique a l’aide de gilets 
specialement conyus pour rendre difficile ou inconfortable 
le decubitus dorsal, ou par des moyens « artisanaux » 
(conception de poches auxquelles sont ajoutees des balles 
de tennis en regard de la colonne vertebrale). 

La prothese d’avancee mandibulaire consiste a avan- 
cer la mandibule par le biais d’une orthese. Ce traitement 
permet un elargissement velopharynge et done une dimi- 
nution des resistances des voies aeriennes. Son efficacite 
est bien demontree. Ce traitement est neanmoins moins 
efficace que la ventilation en pression positive, y compris 
pour les syndromes d’apnees du sommeil moderes. 63 Elle 
est destinee aux patients ayant les caracteristiques suivan- 
tes : refus de pression positive, syndrome modere, 
absence de surpoids, classe II dentaire. L’avis du stomato- 
logiste est primordial. 11 faut s’assurer que la denture est 
susceptible de recevoir ce type d’orthese (nombre de 
dents suffisantes, absence de mobilite dentaire) et que les 
articulations temporo-mandibulaires sont exemptes de 
toute pathologie evolutive. Des problemes de parodon- 
tose induisant une mobilite dentaire ou une propulsion 
inferieure a 6 mm ne permettent pas de mettre en place ce 
traitement. Devaluation du traitement necessite une poly- 


somnographie sous prothese. Une etude a montre, chez 
62,5 % des patients ainsi traites, une disparition des symp- 
tomes cliniques associes soit a une reponse complete 
(IAH < 5) soit a une reduction de 1’IAH superieure a 50 % 
de sa valeur initiale. 64 

Le traitement chirurgical vise d’une part a augmenter 
la surface pharyngee en levant les obstacles eventuels 
(amygdales, voile hypertrophique. . .) et d’autre part a 
diminuer la compliance, c’est-a-dire a remettre en tension 
les parois des voies aeriennes superieure s. 

L’uvulo-palato-pharyngoplastie elargie l’oropharynx en 
otant les tissus excedentaires (amygdales, luette, redon- 
dance du voile) et surtout en remettant en tension les 
parois pharyngees. La meta-analyse de Sher et al. montre 
un taux de succes (c’est-a-dire un IAH reduit de 50 % et 
inferieur a 20 par heure de sommeil apres l’intervention), 
tous patients confondus, de 52 °/o, chutant a 5 % des lors 
qu’un retrecissement hypopharynge ou a des niveaux 
multiples est mis en evidence. 65, 66 L’indication operatoire 
est d’autant plus difficile a porter qu’il n’existe pas de fac- 
teurs predictifs du succes du traitement. Les complica- 
tions de cette intervention, meme si elles sont rares, ne 
doivent pas etre ignorees. 

Uosteotomie bimaxillaire d’avancee est aujourd’hui le 
traitement chirurgical apportant le plus de garanties en 
termes d’efficacite (80 a 90 %). Ses indications sont limi- 
tees aux syndromes d’apnees du sommeil severes chez les 
sujets jeunes sans pathologie associee avec dysmorphose 
retrusive. 67 

CONCLUSION 


L’augmentation du risque cardiovasculaire lie au syn- 
drome d’apnees obstructives du sommeil est dorenavant 
bien demontree. L’identification et le traitement de ce 
syndrome constituent done un enjeu de sante publique, 
et des efforts doivent etre poursuivis pour optimiser la 
formation medicale dans ce domaine. ■ 
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SUMMARY Obstructive sleep apnea syndrome 

Recurrent total or partial upper airway collapse occurring during sleep characterizes obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Although the disease is 
affecting more than 5% of the general population, it remains largely undiagnosed. The disease is associated with augmented cardiovascular risk, 
reduction in vigilance and attentional abilities, being responsible for traffic or occupational accidents. There is also glucose metabolism impairment 
likely to occur during OSA i.e. resistance to insulin and diabetes. Simplified tools are available in order to achieve the diagnosis either in the sleep 
laboratory environment or ambulatory. Nasal continuous positive airway pressure (CPAP) remains the reference treatment. CPAP acts as a pneumatic 
splint that maintains UA patency. CPAP efficiency is well demonstrated, both on sleepiness and cardiovascular outcomes. Oral appliance is an 
alternative to CPAP in sleep apnea syndrome, preferentially when moderate in non-obese subjects. Surgical treatment remains poorly efficient and is of 
limited use in OSA. Lastly, pharmacological developments are currently being evaluated regarding symptoms such as sleepiness or comorbidities. 

Rev Prat 2007; 57 : 1569-80 
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RESUME Syndrome d'apnees obstructives du sommeil 

Le syndrome d'apnees du sommeil correspond a des episodes repetitifs de collapsus partiel ou complet du pharynx survenant au cours du sommeil. 
Cette maladie frequente (5% de la population generale) est associee a une augmentation du risque cardiovasculaire, a une baisse de la vigilance ou 
des capacites attentionnelles pouvant etre responsables d'accidents de la route et d'accidents professionnels. Le risque metabolique (obesite, diabete 
de type 2) est en cours devaluation. Les techniques diagnostiques d'enregistrement polysomnographique ou polygraphique se sont simplifies et 
permettent un acces plus aise au diagnostic, qui peut etre fait en ambulatoire. Le traitement de reference est la ventilation en pression positive 
continue. II s'agit d'une attelle pneumatique qui maintient ouvertes les voies aeriennes. Son efficacite est bien demontree, que ce soit en termes 
d'amelioration de la somnolence diurne ou de prevention des complications cardiovasculaires. Les protheses de propulsion mandibulaire peuvent 
suffire lorsque le syndrome est modere et le sujet peu ou pas obese. Le traitement chirurgical est globalement peu efficace et est d'indication 
exceptionnelle. Des developpements pharmacologiques symptomatiques ou portant sur les comorbidites sont en cours devaluation. 
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